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et al. 2015, Genoni et al. 2016)３）。




いう報告がある (Gower and Goss 2015, Santos et al. 2012, Schugar and Crawford
2012) ものの，より長期の場合，全死因死亡率では悪化するという報告 (Noto



















論評 (Top diets review) を紹介しているが，２０１７年度版には，パレエオダイエットをはじめ
１２のダイエットが掲載されている (NHS Choices 2016)。他に Katz と Meller も７つの食事パ
ターンについて論評を加えている (Katz D.L. and Meller S. 2014)。




























ということになる (Eaton and Konner 1985, Cordain 2002, Konner and Eaton 2010)。
３） パレオダイエットは，全粒穀物，乳製品，豆類を忌避することを勧めているので，注１で
述べた NHS は，栄養不足の危惧を表明している。２０１５年版では特にカルシウムの不足を指
摘している。カルシウム不足を指摘する報告は他にもいくつかある (Pitt 2016, Tarantino et al.
2015)。また，そもそも人間と食との関係はもっと柔軟かつ多様で，進化途中にあるはずで，
旧石器時代の食習慣を固定的に考えて，それを人間進化の標準とするのはいかがなものかと
の大きな疑義も出されている (Turner and Thompson 2013)。






タミン C 合成能の喪失が可能になったと言われている (Lachapelle and Drouin
2011, Drouin et al. 2011)。
しかし，たとえば人では１００％の個体で GLO 活性を失っており，進化的観
点から見ると，そのことに何かメリットがないと起きにくい現象と思われる６）。
その点に関して，Banhegyi らは，GLO の反応段階では，ビタミン C と同時に
過酸化水素が発生するが，これはグルタチオンの消費増加につながるので，外
からビタミン C が補給されるのであれば，GLO による合成を行わない方がメ
リットがあるという考えを述べている (Banhegyi et al. 1996)。事実，植物の場
合，ほとんどが，ビタミン C 合成を，ガラクトノラクトン脱水素酵素 (GLH)
を経由して，過酸化水素を発生しない別ルートで行っている (Wheeler et al.




















ということである (Jhonson and Andrews 2010)。また，最近 Cicerchi らは，尿















と言われている (Hernabdez-Aguilar et al. 2007)。
なお，ボノボは今から１００万～２００万年前にチンパンジーとの共通祖先から
分かれたが，チンパンジーほど狩りも肉食もしない。また，ゴリラやオランウ











































安全な環境であったからと推測されている (Austad and Fischer 1991, Austad and Fischer 1992)。
また，より古い進化段階では，昆虫類が主要な食物であったと推定されている (Fleagle 1999)。
９） Kaplan らは，チンパンジーの１個体・１日あたりの肉の摂取量は１０～４０g であるとの推










フス菌 (Salmonella Typhi)，およびヒトインフルエンザ A 型ウィルス等に感染




















(Suwa et al. 2009)。それが何であるか確定できないが，ナッツや種子，イモ類
などの地下貯蔵器官の摂取が増えたと推測される (Ungar and Sponheimer 2011)。
Laden と Wrangham は，この地下貯蔵器官を葉のかわりに予備食として利用し
たことが，チンパンジーとの共通祖先から人類が分かれたことの部分的な理由
となると述べている (Laden and Wrangham 2005)。
チンパンジーやアルディピテクスはほとんど C4植物を摂取しなかったが，
１２） しかしその後，ヒトは別の種類のマラリア原虫である Plasmodium falciparum に悩まされ




けたサバンナに多い C4植物（草やスゲなど）および CAM 植物の摂取も加わ















低下のリスクファクター (Raichlen and Alexander 2014) であることが知られて
いる。血中総コレステロール濃度も，ε4アレルを有する人が最も高い (Eichner
2002)。また，ε4アレルを２つ有する人は ε4アレルと ε3アレルを１つずつ持
つ人より平均寿命が６．４年短い (Kulminski et al. 2011)。このように生存に不利
に見える ε4アレルは，６００万年前～８０万年前の間のある時期１５）に ε3様アレ
ル（ε3に似たアレルで，チンパンジーはこれのみを持つ (McIntosh et al. 2012)）
が変異して生じた (Enrad 2012)。その後，アポ E としてはほとんどこのアレル
のみに固定されたが，２０万～３０万年前にさらに変異が生じて，ε4アレルから





















共通先祖から分かれてからであると推定されている (Inchley et al. 2016)１６）。
ウ）SRGAP2遺伝子
脳の神経細胞の樹状突起スパインの成熟に関する遺伝子に重複および変異が
重なり，SRGAP2A から SRGAP2B，SRGAP2C，および SRGAP2D が生じたが，
その時期はそれぞれ，約３４０万年前，約２４０万年前，約１００万年前であった。
SRGAP2C を発現させたマウスでは樹状突起スパインの密度と長さの増加が観


























(Mathias et al. 2012)１９）。現在もほとんどのアフリカの人々は高活性型アレルを
有するが，他の地域では，地域により割合は異なるが，低活性型アレルを有す
る人々もかなりいる (Mathias et al. 2012)。これは，実は出アフリカ時点におい
ては旧来の低活性型アレルを有した人々も一定程度いたからであると推測され
ている (Buckley et al. 2017)。なぜ，高活性型アレルが固定しなかったのかに
ついては，Buckley らは，出アフリカ後のユーラシアでは，大動物の狩猟の機
会が増えたので自ら体内で合成する必要が減少したからであると述べている




































（“Homo habilis” Smithsonian Institution２０１７年１０月３０日 閲覧）
１５）６００万年前はチンパンジーと別れた時期の推定値で，８０万年前は，デニソワ人と別れた時
期の推定値である (Enrad 2012)。今までのところデニソワ人では ε4アレルのみ検出されて
いる（１例のみ）(McIntosh et al. 2012)。
１６） この遺伝子の数は，デンプン質を多く食べる人々（たとえば，日本人やヨーロッパ系アメ
リカ人）で多いとの結果が報告されている (Luca et al. 2010) ので，農耕後に，さらに差がつ
いたものと思われる。
１７） 現代においても，アフリカ出身のアメリカ人はヨーロッパ出身のアメリカ人と比べて，脂











肉の摂取がより増えたと推定されている (Leonard et a. 2007)２０）
このように狩猟が広まった理由として，Kaplan らは，この時期にサバンナ
が広がり，対象となる草食動物が多くなったことを挙げている (Kaplan et al.
2000)。実際，他の研究者によりサバンナは森林地と比べ，草食動物の生産性















に，肉に加えて，植物炭水化物の必須性を強調している (Hardy et al. 2015,










期から脳容量の拡大が加速され始めた (Aiello and Wheeler 1995, Lee and
Wolpoff 2009)。




の系統的摂取を重視する研究者もいる (Broadhurst et al. 1998, Cunnane and
Crawford 2003, Cunnane and Crawford 2014, Kyriacou et al. 2016, Archer et al.
2014, Braun et al. 2010)。Archer らは１９５万年前の魚やカメの利用の跡を発見
(Archer et al. 2014) しており，これは，ホモ・エレクトスの前段階から水生生
物の利用があったことを示している。ただし，水生生物由来の DHA に頼らず
とも，陸上の動物由来 DHA および植物リノール酸由来の体内で合成した




意見が分かれている (Leonard et a. 2007)。
２１） Wells はまた，このような協力をするというような資質は，アウストラロポテクス属が
３４０万年前と２９０万年前の間に見られた環境変化のゆさぶり（気温の上下や雨量の多寡）
(Bonnefille et al. 2004) に耐える過程で得たと推測している。Wells はさらに，この間，体に
脂肪を蓄積する体質も獲得したと推測している。(Wells 2012)。
２２） 消化器官の大きさ縮減に関しては，繊維質植物から次第にデンプンを含む塊根に移行した
ことの方がより大きな原因であろうとの推測もある (Wrangham et al. 2009)。
２３） たとえば，アウストラロピテクス・アフリカヌス (A. africanus)（約３００～２４０万年前），
ホモ・ハビリス（約１９０～１６０万年前），後期のホモ・エレクトス（約５０～３０万年前），およ
びホモ・サピエンス（約４０万年前から現在に至る）の脳容量 (cc) はそれぞれ，４５２，６１２，
９８０，および１３５０である (Leonard et a. 2007, McHenry and Coffing 2000)。なお，カッコ内の
年代は原著者 (Leonard et a. 2007) の用いている数値である。
２４） 脳はエネルギーを大量に必要とする組織で，成人の基礎代謝エネルギーの２０～２５％を占
















異体が多い (Hawkes 2014)。なお，Allen と Cheer は，ヨーロッパ人をはじめ，
乳糖の吸収の早い（乳糖不耐症でない）人々は糖尿病になりにくいのは，祖先
の人々が早くから糖類（乳糖）にさらされ，それに適応してきたからであると




ているが，これは稲作の普及と関連していると推定されている (Peng et al.
2010)。中国南部では約９，０００年前に米の発酵生産があったことが化学分析の
結果から推測されている (McGovern et al. 2004)。ADH1B＊2はヨーロッパやア




(Patin et al. 2006)。活性が低いことに何らかのメリットがあり，それゆえ頻度
ものが最も古い確実な証拠とされている (Hardy et al. 2015) ようである。
２６） 脳の発達のために必須とされる，DHA，ヨウ素，鉄，亜鉛，銅，セレン，ビタミン A，
ビタミン D は，いわゆる「脳選択栄養素」(Brain-selective nutrient) と呼ばれている (Cunnane
and Crawford 2003, Cunnane and Crawford 2014, Kyriacou et al. 2016)。
２７） AA は筋肉からは十分得らえるが，DHA は極めてわずか（１００g 中１０mg）である。一方，
DHA は脳には高濃度（１００g 中８６１mg）に含まれており，肝臓にもある程度（１００g 中４１mg）


































ンリスクが高まると報告されている (Wang et al. 2015)。
２９） 肉の摂取量が減少した上，さらに穀物などに多い鉄吸収を抑えるフィチィン酸の摂取が増
え，鉄不足は深刻となった (Heath et al. 2016)。鉄不足は甲状腺刺激ホルモンを阻害する
(Beard et al. 1990) ので，熱生産が低下する。
社会イノベーション研究
― ―８４







約９，０００年前メキシコで，それぞれ栽培が始まった (Vitte 2004, Matsuoka 2002)。






























































尿酸が多量に生成される (Abdelmalek et al. 2010, Johnson et al. 2013b)。
第２に，果糖はブドウ糖よりも血中でメイラード反応３４）を起こしやすく，
タンパク質と結合し，その後分解され種々の悪影響をもたらす物質である一連
の AGEs が生成される。AGEs は生成に伴って多量の活性酸素が発生すること




も観察されている (Shapiro et al. 2008)。
これらの特性が Stanhope が上記したような甘味飲料多量摂取の害の直接な
いし間接的な原因となっているのであろう。近年では，以上の他，果糖の過剰
摂取は，海馬の機能低下 (Noble and Kanoski 2016)，関節炎，およびぜんそく
・気管支炎など (LDeChristopher et al. 2016) の原因となることを危惧する研究
結果も出始めている。
なお，ブドウ糖多量摂取で起きる脂肪肝も，実はブドウ糖が一旦果糖に変換








で一般人の健康を考えるのなら，果糖を GRAS (Generally Regarded as Safe)３８）


























３１） AGEs とは，Advanced glycation end-products の略で，数十種類ある。体内でも，メイラー
ド反応（注３４）参照）や，活性カルボニル（グリオキサール，メチルグリオキサール，デ





増えない (Uribarri et al. 2010)。体内で生成される AGEs よりも食品由来の方が化学構造的に




され，残りは体内に蓄積されていく (Koschinsky et al. 1997)。また，カロリー制限食は寿命
を延ばすことがほぼ確立しているが AGEs 摂取を増やすとそれを帳消しにすることがマウ
スの実験で観察されている (Cai 2008)。そのほか，AGEs の食事からの摂取が多いと，記憶










トレス，炎症，および慢性代謝障害を引き起こすこと (Uribarri et al. 2014)，その一方，AGEs
の摂取量を制限すると，メタボリックシンドロームを持っている肥満者のインスリン抵抗性
が改善したこと (Vlassara et al. 2016) などが報告されている。ただし現段階では，より厳密












も反応性が低い (Bunn and Higgins 1981) が，それと比較して果糖は反応を起こしやすい。
ただし，果糖摂取が体内 AGEs 蓄積を促進するかどうかは今のところ明らかでない (Guilbaud
2016)。なお，還元糖によるこの反応は，タンパク質のみならず脂質や核酸との間でも生ず





































































蓄積しやすい遺伝子が淘汰されなくなっているという説 (Budnik and Henne-
berg 2017) などである。













与しているということが現在のほぼコンセンサスになりつつある (Ralston et al.




















































た時期でもある (Higham et al. 2014)。
その後も，すなわち１万年前頃より後も，人における炎症力は，農耕開始に
よる定住生活やグループ間接触の増加のため感染の機会が多くなったためさら
に強化されたと見られている (O’Bleness et al. 2012)。実際に遺伝学的研究によ
り Deschamps らは，６，０００年前～１３，０００年前の間に免疫系（先天性免疫系）
に多くの適応的変化が生じたと報告している (Deschamps et al. 2016)。
しかし，炎症反応が過剰になると攻撃部位周辺の損傷が大きくなるばかりで
なく，それが慢性化すると，アレルギーや自己免疫など不都合が生ずる。事実，


















2016, Alcock and Lin 2015, Cani and Delzenne 2009)。









告されている (Patel et al. 2007)。
炎症を抑える食品成分として，クルクミン，EGCG およびレスベラトロー
ルなど (Aggarwal et al. 2013, Hoffman et al. 2017, Hoffman and Hennig 2017) が
あるが，最も注目を浴びているのがクルクミンで，代表的炎症性サイトカイン
である TNF-α や，それらの生成を促進する転写因子である NFBを抑えるこ
とが観察されている (Aggarwal et al. 2013)。Aggarwal らはクルクミンは TNF
の作用を阻害する薬剤である TNF ブロッカーよりも安価であり，これにより
米国は毎年約２００億ドル，使用している個人は毎年約２万ドル節約できると論
じている (Aggarwal et al. 2013)。




心血管疾患などの慢性疾患の原因となると論じられている (Steptoe et al. 2007,
Rohleder 2014, Slavich and Irvin 2014)。Miller らは，精神医学においては，活
性化された免疫系がうつにおいてどのような役割を果たしているかの解明が目



















































れぞれ，５，３４０，および４，９１２であり，大幅に減少している (Booth et al. 2012)。
また，歩くことに限らず身体活動という面から見ても，米国では約８６％の人々
が，米国政府と WHO のガイドライン（健康のために必要とされる毎日の身


















と述べている (Mattson 2012a)。運動すると，筋肉中の GLUT4（インスリン感
受性のブドウ糖輸送体）の発現が増え，インスリン抵抗性が減少する (Richter
and Hargreaves 2013) ことや，また，メカニズムはまだ解明されていないが，
運動はたとえ体重減少を伴わなくても，内臓脂肪や異所性脂肪における炎症を
低下させること (Roth et al. 2011)，および血中の AGEs を減らすこと (Goon et
al. 2009) などが報告されている。
３９） この構図 A に，「インスリン抵抗性 → 肥満」が加わった状態，すなわち，悪循環構造
が続くとついに糖尿病発症にまで至るが，特に高インスリン血症状態ではその可能性が大き








４０） 人は類人猿と比べて，脂肪摂取量が約１０倍である(Finch and Stanford 2004)。
４１） 肥満を引き起こす可能性のある環境汚染物質はオビーソゲン (Obesogen) と総称されるよ
うになってきている (Janesick and Blumberg 2016, Lind et al. 2016)。特にビスフェノール A
などの内分泌かく乱物質に注目が集まっている。
４２） ただし，人類では，アドレナリン受容体 ß 2および ß 3，さらにペルオキシソーム増殖因
子活性化受容体2 (PPAR2) の遺伝子にはエネルギー消費を促進する方向の変異が生じて
いるが，調べられた霊長類（チンパンジー，ゴリラなど）では変異が観察されていない

























コ内は筆者の追加）(Freese J et al. 2017) である。Freese らはさらに，踏み込ん
で，糖添加甘味食品の削減が肥満の蔓延を克服するための主要な要因の一つで
リック・シンドロームのある人に見られる。
４５） 活性酸素の発生が炎症を導くことは古くから知られているが，その過程において TLRs が
関与していることを示す報告増えてきた。しかしどのように活性化するのかまだ詳細は不明








and Goldfine 1991) で，その節約されたブドウ糖が脳や免疫系に融通されるわけであるが，
その結果生じた高血糖状態を感知した膵臓は，血糖値を下げようとしてさらにインスリンを
血中に放出するので，高インスリン血症状態になる。この高インスリンが腎尿細管でのナト














養医学 (nutritional medicine) についての声明を出しているが，そこでは「食・
栄養は精神障害の予防のための重要な目標を提供し，メンタルヘルスの増進に
おいて基本的な役割を有している」旨謳われている (Sarris et al. 2015)。ちなみ




溢れる総説を著わしている (Logan and Jacka 2014)。
メンタルヘルスに好影響を与える食品としては，クルクミンや EGCG など
のポリフェノール (Gomez-Pinilla and Nguyen 2012)，および発酵食品 (Selhub et
al. 2014) などが注目を浴び始めている。また，うつ病防止には，ビタミン C，
ビタミン E，ポリフェノールなどの抗酸化物質，EPA，DHA などが有効であ
ること (Vaváková et al. 2015) も報告されている。一方，メンタルヘルスに悪
影響を及ぼしかねない代表としてジャンクフードが挙げられるが，Annadurai
らはジャンクフードに税を課すことを提案している(Annadurai et al. 2017)。
さらに運動についても，Ⅵ－２のエ）で述べたように，インスリン抵抗性を
減少させることなど身体の健康に良いことは知られてきたが，近年は，食後炎
症や慢性炎症により生じた代謝ストレスから脳を守ること (Pruimboom et al.
2015)，および神経栄養因子の一つである BDNF（脳由来神経栄養因子）の合
成を促し，認知や気分を改善するというメンタルヘルスの改善にも資すること
が明らかになりつつある (Szuhany et al. 2015)。
最後に，指摘のみにとどめるが，近年腸内細菌が肥満症やメンタルヘルスの
悪化など各種疾患との関連で注目を浴び始めている (Zhang et al. 2018, Musso
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ている成人を用いた試験が必要であることを指摘している (Patterson et al. 2015)。一方，
Longo と Mattson は，子供，高齢の老人および低体重者では，間欠的絶食法は有害である可
能性を指摘している (Longo and Mattson 2014)。
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